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Objetivo: Determinar si la hipertensión arterial es factor asociado a miomatosis uterina 
en pacientes del Hospital Regional de Trujillo. 
 
Material y Métodos: Se llevó a cabo un estudio de tipo analítico, observacional, 
transversal. La población de estudio estuvo constituida por 174 pacientes quienes se 
dividieron en 2 grupos: con miomatosis uterina o sin ella; se aplicó la prueba de 
Corrección de yates y se calculó del odds ratio. 
 
Resultados: No se apreciaron diferencias significativas para las variables edad, entre las 
pacientes con  miomatosis uterina o sin esta patología, mientras que para el grado de 
paridad se apreció diferencias significativas (p<0.05). La frecuencia de hipertensión 
arterial en pacientes con  miomatosis uterina fue de 10%. La frecuencia de hipertensión 
arterial en pacientes sin  miomatosis uterina fue de 2%. La hipertensión arterial es un 
factor asociado a miomatosis uterina con un odds ratio de 6.57 el mismo que fue 
significativo con un intervalo de confianza al 95% (1.52; 10.76) 
 
Conclusiones: La hipertensión arterial es factor asociado a miomatosis uterina en 
pacientes del Hospital Regional de Trujillo. 
 














Objective: To determine if arterial hypertension is a factor associated with uterine 
myomatosis in patients of the Regional Hospital of Trujillo. 
 
Material and Methods: An analytical, observational, cross-sectional study was carried 
out. The study population consisted of 255 patients who were divided into 2 groups: with 
or without uterine myomatosis; The chi square test and the odds ratio calculation were 
applied. 
 
Results: There were no significant differences for the variables age, parity and origin 
among patients with or without uterine myomatosis (p <0.05). The frequency of arterial 
hypertension in patients with uterine myomatosis was 10%. The frequency of arterial 
hypertension in patients without uterine myomatosis was 2%. High blood pressure is a 
factor associated with uterine myomatosis with an odds ratio of 6.57, which was 
significant with a 95% confidence interval of 1.52- 10.76 
 
Conclusions: High blood pressure is a factor associated with uterine myomatosis in 
patients at the Regional Hospital of Trujillo. 
 













1.1. Marco teórico: 
 
Los miomas uterinos son tumores monoclonales benignos que surgen de las células de 
músculo liso del útero. Son clínicamente aparentes en el 25% de las mujeres y con las 
técnicas de imagenología modernas esta incidencia puede ser mayor. Los miomas uterinos 
reciben el influjo de los esteroides gonadales tanto del estrógeno como de la progesterona; 
los cuales juegan un papel clave en su patogénesis y su epidemiología es paralela al 
desarrollo y evolución hormonal de la paciente1,2.  
 
Son los tumores benignos más frecuentes del útero. Se detectan en 20 a 25% de las mujeres 
en edad reproductiva, con pico mayor de aparición entre la cuarta y quinta décadas de la 
vida; afectan a 80% de los casos durante toda su vida. No se han reportado en niñas 
prepúberes, y muy ocasionalmente, en las adolescentes3,4. 
 
Las causas precisas se desconocen, pero existen diversos factores predisponentes, como: 
edad, obesidad, y tabaquismo, o debido a variaciones conocidas en el metabolismo 
hormonal, dieta o factores ambientales. Recientemente se informaron una correlación 
inversa entre los niveles séricos de Vit D y la prevalencia de fibroma. 5,6,7 
 
Alrededor de 40% son cromosómicamente anormales, con deleccion del cromosoma 7, 
translocaciones entre los cromosomas 12 y 14, trisomía 12. Estas alteraciones genéticas 
regulan el crecimiento celular, la diferenciación, proliferación y mitogénesis.8,9,10 
 
En la patogénesis de los fibromas y la matriz extracelular anormal (ECM) se encontró que 
el factor transformador de crecimiento β (TGF-β); específicamente la subunidad β3 de 
TGF-β3 y sus mediadores de señal son sobreexpresados en leiomiomas en comparación 
con el miometrio normal. En la mayoría de los casos se tornan sintomáticos entre los 30 a 
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40 años de edad. En muchas mujeres estas molestias mejoran con la menopausia, al 
experimentar una variación de las concentraciones hormonales 11,12,13. 
 
Aunque la mayor parte son asintomáticas, cerca del 20% producen menorragia, que puede 
resultar en anemia, dolor pélvico y síntomas genitourinarios. También se han asociado 
otros trastornos médicos, como: infertilidad, aborto recurrente y trabajo de parto 
prematuro. La estrategia terapéutica a utilizar depende entre otros factores del perfil 
clínico, el tamaño y la ubicación de los miomas, edad de la paciente y su proximidad 
cronológica con la menopausia14,15. 
 
Durante el embarazo suelen ser asintomáticos, pero en ocasiones pueden complicarse por 
la degeneración carnosa y causan aumento en la frecuencia de aborto espontáneo, parto 
prematuro, rotura prematura de membranas fetales, hemorragia ante parto, presentaciones 
viciosas, parto obstruido, cesárea y hemorragia posparto16,17,18. 
 
Actualmente existen métodos diagnósticos disponibles para detectar estos tumores, entre 
los cuales figuran: ecografía transvaginal y abdominal, histeroscopia, histerosonografía e 
histerosalpingografía. También puede recurrirse a la resonancia magnética o la tomografía 
axial computarizada. Los miomas se perciben por ultrasonido de distintos modos, la mayor 
parte de ellos aparecen como masas nodulares múltiples, bien definidas, hipoecogénicas 
y homogéneas. Los miomas con mayor tiempo de evolución se hacen hiperecogénicos y 
algunos presentan un patrón ecográfico complejo a consecuencia de una necrosis 
central19,20.  
 
Aquellos miomas uterinos que crecen rápidamente, por ejemplo, en el embarazo, pueden 
confundirse con quistes hipoecogénicos, otros miomas son pediculados y en ocasiones 
pueden deprimir la pared posterior de la vejiga. A menudo deforman el contorno normal 
del útero y la cavidad endometrial. También pueden formarse en el cuello del útero y 




El tratamiento seleccionado dependerá del deseo de la paciente de conservar el útero, de 
la fertilidad, también del tamaño y localización tumoral y de la sintomatología que 
ocasione. La estrategia terapéutica empleada en aquellos casos en los que la fertilidad ya 
no reviste interés es la histerectomía.  Se estima que más del 60 % de las histerectomías 
realizadas en mujeres en la edad media son debidas a miomas uterinos sintomáticos 
(sangrado, dolor pélvico o anemia refractaria al tratamiento)22. 
 
En cuanto a los factores de riesgo,  se reconoce que a mayor edad es mayor la probabilidad 
de desarrollar miomatosis uterina,  por otra parte   en las primíparas el riesgo disminuye 
hasta 20 a 50%, son más comunes en mujeres de raza negra en las que se encuentra entre 
tres y nueve veces más frecuentemente que en las de raza blanca; así mismo la  obesidad  
produce un aumento significativo en la conversión de los andrógenos suprarrenales 
circulantes en estrógeno por exceso de tejido adiposo y a la disminución de la producción 
hepática de globulina fijadora de hormonas sexuales, resultando en una mayor 
biodisponibilidad de estrógenos y andrógenos, por lo que en mujeres con índice de masa 
corporal (IMC) mayor a 30 este riesgo es mayor, por otra parte se ha sugerido que los altos 
niveles de esteroides sexuales asociados al embarazo comúnmente causan crecimiento de 
los miomas uterinos, así como su sintomatología, entre otros factores asociados se halla 
la hipertensión arterial23.24. 
 
 La hipertensión arterial (HTA) representa una enfermedad cardiovascular crónica, 
además de ser un importante factor de riesgo para otras enfermedades cardiovasculares. 
Se define como una presión arterial sistólica igual o superior a 140 mmHg o una presión 
arterial diastólica igual o superior a 90 mmHg. El diagnóstico de HTA debe basarse en al 
menos dos determinaciones de la presión arterial por visita y como mínimo en 2 ó 3 visitas; 
en algunos casos, con cifras de presión arterial muy elevadas, el diagnóstico puede hacerse 
con la toma efectuada en una sola visita.25,26,27  




La hipertensión arterial es la enfermedad no transmisible más prevalente, que compromete 
entre un 20 a 30% de la población adulta. Solo el 31% de esta población tienen presión 
arterial controlada. La hipertensión arterial afecta aproximadamente a 50 millones de 
personas en los Estados Unidos y 1 billón en todo el mundo.  La prevalencia de la 
hipertensión arterial en el Perú ha subido de 23.7% a 27.3%. En las regiones geográficas 
(costa, sierra y selva) se han incrementado también en ambos sexos, la costa sigue 
teniendo más hipertensos y en segundo lugar la región selva28,29.  
 
Una vez constituida la hipertensión como enfermedad cardiovascular sin tratamiento, ésta 
persiste silenciosamente durante muchos años hasta deteriorar el estado de salud y 
producir la muerte. Sin embargo, la actuación oportuna de las personas y los profesionales 
de la salud a favor de la adherencia terapéutica farmacológica y no farmacológica reduce 
el riesgo de sufrir un evento cerebrovascular en un 30-43% y un infarto agudo de 
miocardio en un 15%, si se logra controlar y modificar los factores de riesgo y mantener 
una conducta de adherencia terapéutica30,31,32. 
 
La relación entre la hipertensión arterial y miomatosis uterina se debe a la existencia de 
varios factores de crecimiento y péptidos vasoactivos, como el factor-1 de crecimiento 
tipo insulina, factor de crecimiento derivado de plaquetas, la endotelina-1, factor de 
crecimiento transformante-β, los cuales estimulan la proliferación de músculo liso, así 
como la contractilidad vascular, que podría conducir a fibromas uterinos y la hipertensión. 
El incremento de los mediadores hormonales como la angiotensina II, implicada en la 
hipertrofia del musculo liso de los vasos de resistencia también han sido implicados en la 
proliferación del musculo uterino. Por otro lado, se han identificado niveles incrementados 
de la enzima creatinquinasa (responsable de proveer energía para los cambios vasculares 







1.2. Antecedentes:  
 
Radin R, et al (Norteamérica, 2012); desarrollaron un estudio de cohorte en el que se 
incluyeron a 22 530 mujeres premenopausicas, mediante un estudio previo de la Salud de 
mujeres negras (1997-2007). Con la finalidad de precisar la asociación entre la hipertensión 
arterial y miomatosis uterina. Observando que durante el periodo de seguimiento la 
frecuencia de pacientes que desarrollaron miomatosis uterina fue de 6447 pacientes; 
además se observó que la frecuencia de hipertensión arterial fue significativamente más 
elevada en el grupo con miomatosis uterina diagnosticada durante cirugía uterina  (OR = 
1.32, IC 95%: 1.06, 1.63; p<0.05)34.  
 
Lin S, et al  (China, 2012); realizaron un estudio transversal con la finalidad de precisar  
la asociación del riesgo de fibromas uterinos con hipertensión, hiperglucemia e 
hiperlipidemia, y proporcionar directrices para la prevención de leiomiomas uterinos. En 
el que se incluyeron a 6164 pacientes; observando que la prevalencia de miomatosis 
uterina fue de 20.93% siendo la prevalencia de hipertensión arterial de 8.2%, encontrando 
que la hipertensión arterial es un factor de riesgo independiente para los miomas uterinos 
(OR = 1.316, IC 95%  1.064- 1.627; p<0.05)35.  
 
Oudman I.  et al (Arabia, 2013); llevaron a cabo un estudio transversal , en un total de 1 
155 pacientes, atendidas en el departamento de Ginecología en el Centro Médico 
Académico, Amsterdam, Los Países Bajos de Enero de 2008 a Diciembre de 2011. Con 
el  objetivo de identificar la asociación entre hipertensión arterial y miomatosis uterina. 
En el que se incluyeron a 241 mujeres con edades entre 20 a 45 años con diagnóstico de 
miomatosis uterina, 308 mujeres sometidas a cirugía por razones ginecológicas y 606 
mujeres controles; observando que la frecuencia de hipertensión arterial  fue de 43.6% en 
el grupo con miomatosis uterina y de 24.3% en el grupo control, por lo que las mujeres 
con fibromas tenían más probabilidades de tener Presión arterial alta (p<0.05; OR= 2.7 IC 




Haan Y, et al (Holanda, 2015); desarrollaron un estudio transversal en un total de 1 342 
mujeres,  atendidas en el Departamento de Ginecología y Obstetricia en el Centro Médico 
Académico de Amsterdam, los Países Bajos, desde Enero de 2008 a Diciembre de 2011. 
Con la finalidad de evaluar si las mujeres con fibromas uterinos tienen un mayor riesgo 
de hipertensión, independientemente de los factores de riesgo comunes para ambas 
condiciones. En el que se incluyeron a 272 mujeres entre los 18 a 60 años, con miomatois 
uterina; observando que la frecuencia de hipertensión arterial fue de 41.9% en las mujeres 
con fibromas y de solo 28.3% en el grupo de controles, diferencia que resulto significativa 
(OR=2.46; IC 95%; 1.73-3.51; p<0.001)37. 
 
Mata M, et al (Venezuela 2010), desarrollo un estudio el cual implicó la revisión de 1 437 
historias clínicas de pacientes que acudieron a la consulta externa de ginecología y 
obstetricia del área de influencia del Hospital Central "Dr. Antonio María Pineda" de 
Barquisimeto Estado Lara, desde enero a marzo de 2001. La muestra estuvo constituida 
por un total de 92 pacientes con diagnóstico clínico y paraclínico de miomatosis uterina. 
En esta investigación 92 pacientes (6,40 %) presentaron diagnóstico de miomatosis 
uterina. De los cuales 12 (13,04 %) pacientes presentaron hipertensión arterial. 
Concluyendo que la frecuencia de miomatosis uterina reportada, es significativa tomando 
en cuenta que todos eran casos sintomáticos38. 
 
1.3. Justificación  
 
Tomando en cuenta que la miomatosis uterina es una patología ginecológica observada 
con frecuencia en nuestra población de mujeres en edad reproductiva, siendo esta 
responsable de una considerable carga de morbilidad   y del incremento de la frecuencia 
de desenlaces obstétricos adversos en las mujeres durante la gestación. 
Las investigaciones del leiomioma uterino han sido insuficientes incluso en comparación 
con otras enfermedades no malignas. Esto puede deberse a que suele ser una afección 
asintomática. La falta de atención de la investigación a los leiomiomas uterinos afecta a 
varios aspectos, pero esto es más profundo en los estudios etiológicos que en la 
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investigación terapéutica; por ello que resulta de particular importancia tratar de 
identificar la mayor cantidad de elementos relacionados con su aparición. En este sentido 
resulta conveniente estudiar la hipertensión arterial ya que se ha encontrado evidencia que 
sostiene la influencia de esta patología en la miomatosis uterina, ya que probablemente 
esta sea un factor asociado en el aumento de la prevalencia de la miomatosis es por ello 
que nos planteamos llevar a cabo la presente investigación. 
 
 
      1.4. Problema: 
¿Es la hipertensión arterial un factor asociado a miomatosis uterina en pacientes del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016? 
 
       1.5. Hipótesis  
 
       Hipótesis nula (Ho):  
La hipertensión arterial no es un factor asociado a miomatosis uterina en pacientes del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016. 
 
Hipótesis alterna (Ha):  
La hipertensión arterial es un factor asociado a miomatosis uterina en pacientes del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016. 
 
      1.6  Objetivos  
 
Objetivos generales: 
 Determinar si la hipertensión arterial es un factor asociado a miomatosis uterina en 






 Determinar la prevalencia de hipertensión arterial en pacientes con miomatosis 
uterina. 
 Determinar la prevalencia de hipertensión arterial en pacientes sin miomatosis uterina. 




       II. MATERIAL Y METODO 
 
               2.1 Material: 
 
         Población diana: 
Corresponde a las pacientes atendidas en Consultorios Externos de Ginecología del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016. 
 
          Población de estudio: 
Corresponde a las pacientes atendidas en Consultorios Externos de Ginecología del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016 y que cumplieron los  
criterios de selección  
 
      2.2 Criterios de selección 
 
 Criterios de Inclusión: 
 Pacientes atendidas en consultorios externos. 
 Pacientes con miomatosis uterina con estudio ecográfico. 





         Criterios de Exclusión: 
 Pacientes con tratamiento hormonal. 
 Pacientes histerectomizadas  
 Pacientes con obesidad  
 Pacientes con diabetes mellitus  
 Pacientes gestantes  
 
 
2.3   Muestra: 
 
         Unidad de Análisis: 
 
Es cada una de las pacientes atendidas en Consultorios Externos de Ginecología del 
Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016. 
 
Unidad de Muestreo: 
 
Es la historia clínica de cada una de las pacientes atendidas en Consultorios Externos de 
Ginecología del Hospital Regional de Trujillo durante el periodo 2012 –  2016 y que 













          Tamaño muestral: 
 
 Para la determinación del tamaño de muestra se utilizó la fórmula para estudios de 
una sola población39: 
 




n0: Tamaño inicial de muestra. 
Zα: Coeficiente de confiabilidad; el cual es de 1.96 para un nivel de confianza de 95% para la 
estimación. 
pe: Prevalencia hospitalaria estimada según revisión bibliográfica de la variable en estudio 
(hipertensión arterial):   0.130 (13.04%) (Referencia 38). 
qe =1-pe 
peqe: Variabilidad estimada. 
E: Error absoluto o precisión. En este caso se expresará en fracción de uno y será de 0.05 (5%). 
 
OBTENEMOS: 
n0 =  (1.96)
2 (pe) (qe) 
      (0.05)2 





      2.4 Diseño específico: 
 
Estudio analítico, observacional, retrospectivo, seccional. 
 
G1 X1 
   P                 NR 
G2 X1 
 
P:            Población 
NR:         No randomización 
G1:          Pacientes con miomatosis uterina 
G2:          Pacientes sin  miomatosis uterina 
                   X1:          Hipertensión arterial 
 
G1: pacientes con miomatosis uterina 
G2: pacientes sin miomatosis uterina (pacientes con síndrome de ovario poliquístico, 




























Miomatosis uterina: Para la presente investigación se consideraron los hallazgos 
obtenidos por medio de la valoración ecográfica independientemente de la localización y 
el tamaño del mioma uterino36. 
 
Hipertensión arterial: Para la presente investigación se consideró el diagnostico 
registrado en el expediente clínico por el médico tratante37. 
 

























sistólica (≥ 140 
mmHg) y 






2.6    Procedimiento: 
 
 Se solicitó permiso al Hospital Regional de Trujillo, para realizar el presente estudio, 
mediante el comité de ética, para la ejecución del proyecto  
 Obtenido el permiso correspondiente Se acudió a la oficina de estadística del Hospital 
en donde se identificaron los números de historias clínicas de las pacientes atendidas en 
consultorio externo de ginecología durante el periodo 2012-2016, por medio de la 
codificación CIE-10. 
 Posteriormente se acudió al archivo de historias desde donde se extrajeron los 
expedientes clínicos en físico para la identificación de las pacientes con miomatosis 
uterina y sin esta patología.  
 Los datos correspondientes a las variables en estudio se recogieron en una hoja de 
recolección de datos (anexo 1) hasta completar el tamaño muestral, usando muestreo por 
conveniencia.  
 Las informaciones de las hojas de recolección de datos fueron pasadas a cuadros de 




             2.7   Procesamiento y análisis estadístico: 
 
El registro de datos que estuvieron consignados en las correspondientes hojas de 
recolección fueron procesados utilizando el paquete estadístico SPSS 23 los que luego 
fueron presentados en cuadros de entrada simple y doble, así como en gráficos de 
relevancia.  
 
Estadística Descriptiva:  
 




Estadística analítica:  
 
Se aplicó el test de  chi cuadrado para establecer la relación entre las variables cualitativas; 
las asociaciones fueron  consideradas significativas si la posibilidad de equivocarse fue 
menor al 5% (p < 0.05).  
 
Estadígrafo de estudio: 
 
Dado que el estudio evaluó asociación a través de un diseño tipo transversal  calculamos 
el odds ratio (OR) de la hipertensión arterial en relación a la asociación de miomatosis en 







SI A B 
NO  C D 
Odss ratio:      a   x    d     /     c    x    b 
2.8 Consideración Éticas: 
 
El estudio contó con la autorización del comité de Investigación y Ética del Hospital 
Regional de Trujillo y de la  Universidad Privada Antenor Orrego. Por ser un estudio de 
transversal en donde solo se recogieron datos clínicos de las historias de los pacientes; se 
tomó en cuenta la declaración de Helsinki II (Numerales: 11,12,14,15,22 y 23)40 y la ley 









Tabla 1. Características sociodemográficas de las pacientes incluidas en el estudio del 




















































T student: 3.12 
p<0.05 
 
FUENTE: HOSPITAL REGIONAL TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2012 - 2016. 
En la Tabla 1 se muestran datos generales de la población en estudio. La edad promedio 
es de 35.3 con una desviación estándar de 7.6 en aquellas pacientes con miomatosis 
uterina y de 34.2 en pacientes sin miomatosis uterina con una desviación estándar de 8.3 
y un p>0.05 sin diferencia significativa. 
Con respecto a la paridad se tuvo un promedio de 1.6  en pacientes con miomatosis 
uterina y de 1.1 en pacientes sin miomatosis uterina, obteniendo como resultado un 







Tabla 2. Frecuencia de hipertensión arterial en pacientes con  y sin miomatosis uterina 




Hipertensión arterial  
Total Si  No 
Si                 6 (10%)               52 (90%) 58 (100%) 
No                2 (2%)              114  (98%) 116 (100%) 
 
FUENTE: HOSPITAL REGIONAL TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2012 - 2016. 
 
La prevalencia de hipertensión arterial en pacientes con miomatosis uterina fue de 6 /58 =10%  

















Tabla 3. Hipertensión arterial como factor asociado a miomatosis uterina Hospital 





Miomatosis uterina  
Total Si No 
Si 6 (10%)          2 (2%) 8 
No  52  (90%) 114 (98%) 166 
Total 58 (100%) 116 (100%) 174 
 
FUENTE: HOSPITAL REGIONAL TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2012 - 2016. 
 
 Corrección de yates:  7.7 
 p<0.05 
 Odss ratio: 6.57 
 Intervalo de confianza al 95%: (1.52; 10.76) 
  
 
En nuestra población se observa que  la hipertensión arterial se asocia con   miomatosis uterina;    
a nivel muestra,  lo que se traduce en un  odss ratio >1; expresa este mismo riesgo  a nivel 
poblacional lo que se traduce en un intervalo de confianza al 95%  > 1 y finalmente expresa 
significancia de estos riesgos  al verificar que la influencia del azar es decir el valor de p es 









El mioma uterino, es una de las mayores fuentes de morbilidad ginecológica en mujeres en edad 
reproductiva. El diagnóstico es eminentemente clínico, se soporta en los exámenes paraclínicos 
como la ultrasonografía y en la histerosalpingrafía como métodos de elección. En cuanto a su 
tratamiento, depende del tamaño y la localización de los miomas, así como también de la 
severidad de los síntomas. Si los síntomas aparecen, las opciones terapéuticas son: Tratamiento 
médico: antiinflamatorios no esteroideos, píldoras anticonceptivas y tratamiento hormonal. 
Tratamiento quirúrgico: miomectomía (resección quirúrgica sólo del fibroma) o histerectomía 
(resección quirúrgica de todo el útero). La miomatosis uterina constituye un problema de salud 
pública que merece especial atención debido a las repercusiones tanto para la paciente como 
para la sociedad, al generar trastornos menstruales y de fertilidad, riesgos quirúrgicos, trastornos 
psicosexuales posoperatorios y gastos hospitalarios. 
      
Se ha descrito una vía de factores estimulantes de crecimiento del tejido muscular liso arterial y 
tejido muscular uterino. El incremento de los mediadores hormonales: como el factor-1 de 
crecimiento tipo insulina, factor de crecimiento derivado de plaquetas, la endotelina-1, factor de 
crecimiento transformante-β, los cuales estimulan la proliferación de músculo liso, así como la 
contractilidad vascular, que podría conducir a fibromas uterinos y la hipertensión Por otro lado, 
se han identificado niveles incrementados de la enzima creatinquinasa (responsable de proveer 
energía para los cambios vasculares en pacientes con hipertensión arterial) en el tejido muscular 
uterino de pacientes con miomatosis33,34,37 
  
En relación a la edad; se encontró una edad media de 35.3 (DE 7.6) en aquellas mujeres con 
miomatosis uterina mientras que la edad media para pacientes sin miomatosis uterina fue de 
34.2 (DE 8.3). Estos hallazgos coinciden con el valor de la edad promedio de (40,07 +/- 8,20) 
descrito por Lin S, et al . en China en el 2012.  Por lo que no se registran diferencias entre los 
dos grupos de estudio; es decir entre pacientes con miomatosis y sin miomatosis uterina.  
22 
 
Sin embargo es posible reconocer la diferencia significativa respecto al promedio de partos  
entre uno y otro grupo, ya que se evidencio un promedio de 1.6 para aquellas pacientes con 
miomatosis uterina y de 1.1 para las pacientes sin esta patología. Estos hallazgos son 
coincidentes con lo descrito por  Haan Y, et al37  en Holanda en el 2015 y  Oudman I.  et al36  en  
Arabia  en el  2013; quienes  también  registran  diferencias entre los grupos de pacientes con  o 
sin  miomatosis uterina respecto a la paridad. En este sentido la tendencia observada en cuanto 
a la mayor frecuencia de parto previos en el grupo de pacientes con miomatosis, podría 
explicarse por el hecho de que el útero de estas pacientes tuvieron una  exposición  más intensa 
al influjo hormonal lo que  habría condicionado un mayor riesgo de proliferación celular 
muscular, algo propio de un estado de miomatosis uterina.  
En cuanto a la presencia de hipertensión arterial en nuestra población constituida por 87 
pacientes con miomatosis uterina; se evidencia que el 10% de la población en cuestión es decir 
mujeres con miomas uterinos; curso con hipertensión arterial, por otro lado se registra un 
cambio, en los pacientes sin miomatosis uterina, ya que la prevalencia de   hipertensión arterial 
alcanza cifras de solo 2%. Resultados que hacen pensar que estos factores no hormonales 
podrían asociarse a la formación de miomas uterinos. Los cuales son similares a los aportados 
por Lin S, et al . en China en el 2012, que refieren un mayor riesgo de hipertensión arterial en 
mujeres con miomatosis uterina, que en aquellas que no padecen dicha patología. Además este 
análisis también se ve reflejado en los estudios realizados por Haan Y, et al.en Holanda en el 
2015; quienes refieren que la hipertensión arterial se encuentra con mayor frecuencia en 
pacientes con miomas uterinos con una incidencia de 41.9%. nuestros datos se añaden al cuerpo 
de evidencia que indica que las mujeres con fibromas uterinos tienen una fuerte asociación con 
la hipertensión arterial. 
 
Oudman I.  et al (Arabia, 2013); llevaron a cabo un estudio transversal , en un total de 1 155 
pacientes, Con el  objetivo de identificar la asociación entre hipertensión arterial y miomatosis 
uterina. En el que se incluyeron a 241 mujeres con edades entre 20 a 45 años con diagnóstico 
de miomatosis uterina, 308 mujeres sometidas a cirugía por razones ginecológicas y 606 mujeres 
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controles; observando que la frecuencia de hipertensión arterial  fue de 43.6% en el grupo con 
miomatosis uterina y de 24.3% en el grupo control, por lo que las mujeres con fibromas tenían 
más probabilidades de tener Presión arterial alta. En este caso el estudio de la referencia  se 
desarrolla en una realidad poblacional con características sociodemográficas diferentes a la 
nuestra, siendo una publicación reciente y que toma en cuenta un tamaño muestral más 
numeroso y en donde la proporción de casos de miomatosis  respecto a las pacientes sin 
miomatosis fue de 1 a 3 mientras que en  nuestra serie fue de 1 a 2; verificándose finalmente de 
manera análoga a nuestros hallazgos la asociación entre las variables   objeto de nuestro interés. 
 
En nuestro estudio observamos la hipertensión arterial; en relación a  la aparición de miomatosis 
uterina; que al ser expuesto al análisis estadístico con la  corrección de yates, verifica su 
presencia en toda la población  por su significancia estadística (p<0.05) ; lo cual nos permite 
concluir que  la hipertensión arterial es factor asociado a miomatosis uterina. 
 
Para concluir, es necesaria la realización de estudios como este a nivel nacional, no encontramos 
en la obligación de emplear los recursos disponibles de la forma más eficiente; ya que impera 
el conocimiento de la realidad de esta patología en el país, así como en la realización de estudios 



















1. La hipertensión arterial es  un factor  asociado a miomatosis uterina 
 
2. La prevalencia de hipertensión arterial en pacientes con  miomatosis uterina fue 
de 10% 
 
3. La prevalenciade hipertensión arterial en pacientes sin   miomatosis uterina fue de 
2% 
 
4. La prevalencia de la Hipertensión arterial en pacientes con miomatosis uterina fue 




















1. A fin de corroborar la asociacion descrita en nuestro estudio es pertinente emprender 
nuevas investigaciones de tipo  prospectivo multicéntrico, para asi no hacer inferencias 
de causalidad entre pacientes con hipertensión arterial y miomatosis uterina, 
fundamentalmente por la ambigüedad temporal que surge al medir simultáneamente la 




2. Nuevos estudios dirigidos a reconocer nuevos factores asociados a miomatosis uterina, 
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PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS 
 
 
Fecha………………………………………     Nº………………………… 
 
I. DATOS GENERALES: 
1.1. Número de historia clínica: _______________  
1.2. Edad: _______ años 
1.3. Paridad: _______________________ 
1.4. Procedencia: __________________ 
 
II: VARIABLE DEPENDIENTE: 




Miomatosis uterina:    Si   (    )        No     (     ) 
Hallazgos ecográficos:_________________________________ 
 
IV.-DIAGNOSTICO FINAL: 
……………………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………… 
 
